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Beztlenowe laseczki przetrwalnikujące z  gatunku 
Clostridium botulinum posiadają zdolność do produk-
cji najsilniejszych toksyn biologicznych naturalnie 
występujących w  przyrodzie. Toksyny botulinowe 
(BoNTs) są przyczyną botulizmu – choroby objawia-
jącej się głównie wiotkimi porażeniami mięśni szkie-
letowych. BoNTs stanowią cynkowo zależne proteazy 
i oddziałują na kompleks białek błony presynaptycznej 
neuronu (SNARE). Funkcja SNARE polega na fuzji 
pęcherzyka synaptycznego wypełnionego neuromedia-
torem (acetylocholiną) z błoną neuronu. Toksyny typu 
A i E oddziałują na białko SNAP-25, zaś toksyny B, 
D, F i G na białko VAMP (synaptobrewinę), podczas 
gdy toksyna C degraduje białko HPC1 (syntaksynę) 
i SNAP 25. W wyniku oddziaływania toksyn botulino-
wych dochodzi do zahamowania mechanizmu uwal-
niania acetylocholiny i objawów botulizmu (9, 26).

Botulizm bydła jest rzadko występującą chorobą 
o  wysokiej śmiertelności, która sprawia duże trud-
ności w  leczeniu i  diagnostyce. Zwierzęta chore na 
botulizm mogą wydalać przetrwalniki, które zanie-
czyszczają miejsca bytowania, źródła poboru wody 
oraz paszy. Objawy choroby są najczęściej wynikiem 
spożycia przez zwierzę paszy zanieczyszczonej tok-
syną botulinową. Ta odmiana botulizmu określana 
jest jako intoksykacja jelitowa. Rzadziej obserwuje 
się toksykoinfekcję, w której rozwój przetrwalników 

i produkcja toksyny następuje w świetle jelita grubego. 
Taka odmiana choroby jest zazwyczaj powiązana z im-
munosupresją i jest wynikiem np. nagłej zmiany diety, 
przebytej antybiotykoterapii lub wykonanych zabie-
gów chirurgicznych. Znany jest także botulizm przy-
ranny, kiedy to rozwój przetrwalników C. botulinum  
następuje w zanieczyszczonej ranie. Pod wytworzonym 
strupem, wewnątrz rany powstają warunki beztlenowe, 
które są odpowiednie dla rozwoju form wegetatywnych 
i produkcji toksyny w miejscu zranienia (9).

Postacie kliniczne botulizmu bydła
Podstawą diagnostyki botulizmu bydła jest stwier-

dzenie charakterystycznych objawów, a  przebieg 
choroby zależy od okresu inkubacji (9, 10). W zależ-
ności od czasu występowania objawów wyróżnia się 
następujące postacie choroby:

•	Botulizm nadostry – postać ta występuje stosun-
kowo rzadko i jest wynikiem spożycia przez zwierzę 
dużych dawek toksyny botulinowej wraz z  paszą. 
Okres inkubacji choroby wynosi od kilku do 24 godzin. 
Obserwuje się porażenie wiotkie mięśni szkieletowych. 
Zwierzęta układają się w pozycji bocznej z charaktery-
stycznie skręconą szyją, sztywnymi kończynami oraz 
wypadającym językiem. Przed śmiercią obserwowany 
jest intensywny ślinotok. Śmiertelność tej postaci do-
chodzi do 100%.
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•	Botulizm ostry – w tym przypadku obserwowane 
są objawy podobne do postaci nadostrej, ale wystę-
pują one dłużej, nawet do 7 dni. Większość zwierząt 
układa się w pozycji leżącej, chociaż we wczesnym 
stadium mogą się powoli poruszać lub wykazywać 
upośledzone pobieranie paszy i wody. W późniejszym 
stadium zwierzęta nie są w stanie pobierać pokarmu. 
Zwierzęta podobnie jak w postaci nadostrej układają 
się w pozycji bocznej z charakterystycznie skręconą 
szyją.

•	Botulizm przewlekły – rzadka postać (jej wystę-
powanie wciąż jest przedmiotem badań i  dyskusji), 
w  której oprócz porażeń wiotkich występują także 
niespecyficzne objawy, utrzymujące się nawet powyżej 
8 dni. Zwierzęta rzadko układają się w pozycji bocz-
nej. Widoczne jest osłabienie kończyn i niezborność 
ruchowa. Obserwowana jest znaczna utrata masy ciała 
wynikająca z problemów z przełykaniem. Występuje 
utrata mleczności, zaparcia naprzemiennie z biegunką. 
Śmiertelność w tej postaci choroby waha się w grani-
cach od 8% do 64% (1, 7).

Diagnostyka botulizmu bydła jest skomplikowa-
na ze względu na niedoskonałe metody badawcze 
i zróżnicowanie genetyczne szczepów C. botulinum. 
Zachorowania u  bydła powodują głównie szczepy 
zdolne do produkcji BoNT C i D, a także toksyn mozai-
kowych BoNT/CD oraz BoNT/DC. Toksynotwórczość 
wspomnianych szczepów jest warunkowana konwersją 
specyficznych bakteriofagów lizogenicznych. Rzadziej 
schorzenie jest odnotowywane na tle toksyn BoNT/A 
i BoNT/B wytwarzanych przez szczepy proteolityczne. 
Wykrywanie C. botulinum w rozpatrywaniu przypadku 
botulizmu jest kluczowym elementem w dochodzeniu 
epidemiologicznym (20).

Botulizm bydła ma najczęściej przebieg ostry, cho-
ciaż coraz częściej pojawiają się doniesienia na temat 
występowania formy przewlekłej w Europie (29, 32). 
Jest to jednak niedostatecznie poznana postać i  wg 
niektórych danych może mieć związek z równoległym 
występowaniem innych czynników sprzyjających np. 
zaburzeniami mikroflory jelitowej czy niedoborami 
mikroelementów. Pośrednią przyczyną botulizmu 
może być także osteofagia, spotykana w szczególności 
w Afryce. Zaburzenie to objawia się tendencją do spo-
żywania kości przez zwierzęta roślinożerne, w których 
może być nagromadzona toksyna botulinowa (2, 12, 
13, 29).

Leczenie botulizmu bydła
Leczenie botulizmu bydła jest możliwe przez zasto-

sowanie antytoksyn botulinowych. Terapia ta jednak 
odznacza się niską efektywnością ze względu na 
wysoką wrażliwość przeżuwaczy na działanie toksyn 
botulinowych. Zastosowanie antytoksyn wymaga jak 
najszybszego ich podania, po zaobserwowaniu pierw-
szych objawów, kiedy aktywna toksyna jest jeszcze 
obecna we krwi. Postępowanie takie jest w zasadzie 
możliwe jedynie w ostrym przebiegu zatrucia botuliną. 

W warunkach fermowych leczenie jest utrudnione ze 
względu na dużą liczbę zwierząt, dlatego skutecznym 
sposobem na powstrzymanie rozprzestrzeniania się 
choroby jest eliminacja potencjalnych źródeł prze-
trwalników i toksyny botulinowej (2). Obecnie w wielu 
krajach obserwuje się wzrostową tendencję występo-
wania przypadków botulizmu bydła. Odnotowywany 
jest także udział nowych wektorów w  transmisji tej 
choroby, tj. stosowanie odpadów z biogazowni w na-
wożeniu pól uprawnych (6).

Diagnostyka laboratoryjna botulizmu bydła
Diagnozowanie laboratoryjne botulizmu jest utrud-

nione ze względu na wspomnianą wysoką wrażliwość 
bydła na działanie toksyn botulinowych. W przypadku 
badania surowicy krwi wymagane jest szybkie jej 
pobranie, co może mieć uzasadnienie tylko w ostrej 
postaci choroby. W innych przypadkach powinno się 
dążyć do jak najszybszego wykonania badania, a pre-
ferowanymi materiałami do analiz są próbki wątroby 
oraz treść przewodu pokarmowego. Treść przewodu 
pokarmowego i  narządy wewnętrzne powinny być 
przekazane do laboratorium w  odpowiednio zabez-
pieczonych pojedynczych pojemnikach ze względu na 
możliwą degradację toksyn przez proteazy pochodzące 
z narządów (2). W analizie laboratoryjnej zaleca się 
także badanie próbek paszy i wody jako potencjalnych 
źródeł toksyny oraz przetrwalników C. botulinum. 
Próbki powinny być dostarczone do laboratorium 
w warunkach chłodniczych, aby uniknąć degradacji 
toksyny (2, 14).

W dochodzeniu epidemiologicznym najczęściej 
stosuje się metody bazujące na próbie biologicznej 
przeprowadzanej na myszach laboratoryjnych lub 
w przypadku identyfikacji mikroorganizmu oparte na 
technice PCR. Metody wykorzystujące technikę PCR 
umożliwiają detekcję DNA bezpośrednio z próbki, po 
przednamnożeniu w bulionach nieselektywnych, lub 
procesie izolacji na podłożach agarowych. Jednakże, 
próbki środowiskowe często badane w przypadkach 
botulizmu bydła, tj. gleba czy odchody zawierają 
inhibitory PCR, które mają wpływ na wydajność tej 
reakcji. Inhibitory reakcji PCR tj. substancje humu-
sowe, kwasy fulwowe, polisacharydy, białka i  inne 
związki organiczne mogą być ekstrahowane razem 
z DNA i zaburzać proces amplifikacji. Z tego względu 
przy wykrywaniu C. botulinum bezpośrednio w próbce 
bądź z hodowli w pożywce płynnej niezbędny jest etap 
pracochłonnego oczyszczania DNA. Metody ekstrakcji 
różnią się od siebie wydajnością odzysku DNA. Nie 
istnieje jedna standardowa metoda ekstrakcji odpo-
wiednia dla wszystkich mikroorganizmów. Ekstrakcja 
DNA z Gram-dodatnich bakterii przetrwalnikujących 
jest skomplikowana i  wymaga zastosowania odpo-
wiednich warunków hodowli w  celu uzyskania jak 
największej liczby form wegetatywnych (15).

W genotypowaniu C. botulinum stosuje się metody 
bazujące na amplifikacji genów 16S rRNA połączonej 
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z  sekwencjonowaniem amplikonów. Stosowana jest 
także technika PFGE stanowiąca tzw. „złoty standard”. 
Coraz częściej wykorzystywane jest także sekwen-
cjonowanie nowej generacji (NGS) umożliwiające 
analizowanie całych genomów (14).

Toksynotwórczość C. botulinum typów C i D, które 
najczęściej wywołują botulizm bydła, jest uwarunko-
wana występowaniem w  środowisku specyficznych 
bakteriofagów lizogenicznych. Niektóre szczepy typu 
C i D są zdolne dodatkowo do produkcji toksyn C2 
i C3 nie mających właściwości neurotoksycznych, stąd 
też typ BoNT/C opisywany jest niekiedy jako toksyna 
C1. Szczepy, które utraciły specyficzny bakteriofag 
nie są zdolne do produkcji neurotoksyny, lecz wciąż 
wytwarzają toksynę C2, która składa się z dwóch nie-
związanych ze sobą protein C2I i C2II. Wspomniane 
bakteriofagi warunkują także wytwarzanie toksyny 
C3 (egzoenzymu). Sagaguchi i  wsp. (31) określili 
kompletną sekwencję konwertującego faga toksotypu 
C, który był wyizolowany ze szczepu C. botulinum 
typu C Stockholm. Bakteriofag ten ma podwójną nić 
DNA o wielkości 185 683 pz (par zasad) i  zawiera 
26,3% G/C. Lizogeniczność bakteriofagów C i D jest 
niestabilna podczas procesu hodowli, co jest powodem 
trudności w procesie izolowania C. botulinum wspo-
mnianych typów i  dochodzeniu epidemiologicznym 
(31).

Botulizm bydła – wektory i źródła choroby
Drobnoustroje z gatunku C. botulinum są spotykane 

głównie w glebie, osadach morskich, a także w kale 
chorych zwierząt, rozkładających się zwłokach ma-
łych ptaków i  ssaków które mogą zanieczyszczać 
wewnętrzne warstwy pryzm oraz baloty kiszonkowe. 
Prawdopodobieństwo zachorowania na botulizm 
zwiększa także nawożenie organiczne pól uprawnych, 
z których pozyskiwane są materiały paszowe wyko-
rzystywane w  produkcji kiszonek. Niektóre raporty 
wskazują na przypadki botulizmu bydła w  związku 
z osteofagią występującą na terenach ubogich w fos-
for. Epidemie botulizmu były wielokrotnie wiązane ze 
stosowaniem pomiotu kurzego jako składnika paszy. 
Przypadki tej choroby były także powiązane z niepra-
widłowo prowadzonym procesem technologicznym 
wytwarzania pasz. Stwierdzano botulizm bydła po 
skarmianiu bydła kiszonkami zanieczyszczonymi 
przetrwalnikami pochodzącymi z gleby lub z rozkła-
dających się zwłok ptaków i ssaków. Jako przyczynę 
botulizmu bydła upatrywano także spożycie przez 
zwierzęta zanieczyszczonego słodu, w którym mogło 
dochodzić do rozwoju przetrwalników C. botulinum. 
Na przestrzeni ostatnich kilku dekad wiele przypad-
ków botulizmu u bydła była wiązana ze stosowaniem 
pomiotu kurzego jako nawozu lub jako konsekwencja 
jego składowania na pastwiskach. W ostatnich latach 
jako potencjalną przyczynę wskazuje się także sto-
sowanie w nawożeniu pól uprawnych oraz pastwisk 
dygestatów z biogazowni. Przypadki tej choroby od-

notowywano na terenach o dużym zagęszczeniu bio-
gazowni, w wyniku nawożenia dygestatami (13, 14).

Nawozy organiczne, w szczególności pomiot dro-
biowy, mogą sprzyjać przenikaniu przetrwalników 
C. botulinum typu D na pola uprawne, a w konsekwen-
cji późniejszej kontaminacji kiszonek. Ptaki wykazują 
wysoką odporność na działanie BoNT/D, która może 
być z kolei czynnikiem etiologicznym botulizmu by-
dła. Teoria na temat asymptomatycznego nosicielstwa 
przetrwalników C. botulinum u  drobiu nie została 
potwierdzona. Przetrwalniki tego patogenu nie były 
wykrywane u  zdrowego drobiu (11, 36). Z  drugiej 
strony, nie wyklucza się nosicielstwa przetrwalników 
na niskim poziomie, poniżej limitów wykrywalności 
dotychczas stosowanych metod. Wielokrotnie, w prze-
szłości wiązano kontaminację krzyżową pasz pomio-
tem z  występowaniem botulizmu bydła. Jednakże 
trudność w  jednoczesnym izolowaniu tych samych 
szczepów C. botulinum na fermach drobiu i farmach 
bydła, gdzie doszło do wystąpienia schorzenia, jest 
przyczyną niejednoznaczności w  potwierdzeniu po-
tencjalnego nosicielstwa. Istnieją nieliczne raporty 
potwierdzające tę teorię. Souillard i wsp. (35) opisali 
przypadek botulizmu bydła na tle toksyny wytwarzanej 
przez szczep mozaikowy C. botulinum CD, który był 
izolowany także na fermie brojlerów zlokalizowanej 
w  pobliżu farmy bydła. Szczep ten wyhodowano 
również z posiewów 7 próbek wymazów pobranych 
z obuwia używanego w gospodarstwie oraz systemu 
wentylacyjnego. Równolegle taki sam szczep C. bo-
tulinum wyizolowano z 4 próbek zebranych na terenie 
farmy bydła, tj. dwóch wymazów z obuwia używanego 
na pastwiskach, a także z próbki kiszonki oraz jednej 
próbki pomiotu zebranego z analizowanego pastwi-
ska. Fakt równoczesnego stwierdzenia takich samych 
szczepów na fermie drobiu i farmie bydła nie wyklucza 
jednak możliwości jego przeniesienia przez gryzonie 
lub inne gatunki zwierząt (35).

W ostatnich latach odnotowywane są przypadki tzw. 
botulizmu przewlekłego. Jedna z hipotez wskazuje na 
przypuszczalną kolonizację jelita cienkiego, a w kon-
sekwencji produkcję toksyny przez C. botulinum 
w jego świetle. Ciągła resorpcja toksyny botulinowej 
uznawana jest za przyczynę botulizmu przewlekłego 
której towarzyszą niespecyficzne objawy kliniczne, tj. 
biegunka, zapalenie racic czy obrzęki żylne. W celu 
udowodnienia tej hipotezy Fröschle i wsp. (6) prze-
prowadzili badania kontrolne na 92 farmach bydła, 
na których wystąpiły objawy wskazujące na botulizm 
przewlekły. Ponad połowa, tj. 47 farm, była zlokalizo-
wana na terenie północnych Niemiec, gdzie występuje 
największe zagęszczenie biogazowni. Autorzy dokona-
li analizy 1388 próbek odchodów bydła. W próbkach 
tych nie stwierdzono występowania BoNT przy za-
stosowaniu testu biologicznego na myszach. Uznano, 
że przyczyna objawów przypisywanych botulizmowi 
przewlekłemu może wynikać z działania wielu powią-
zanych ze sobą czynników. W  badaniach określano 
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także występowania patogennych drobnoustrojów 
rodzaju Clostridium w  próbkach dygestatów z  bio-
gazowni. Analizy przeprowadzono z zastosowaniem 
metod real-time PCR umożliwiających wykrywanie 
gatunków C. botulinum, C. difficile, C. novyi, C. hae- 
molyticum, C. septicum i C. chauvoei. Nie wykazano 
występowania wymienionych gatunków w próbkach 
badanych dygestatów, poza C. novyi (3,9% próbek) 
oraz C. difficile (44,8%).

Bezpieczeństwo produktów mlecznych  
i mięsa wołowego a botulizm bydła

Dotychczas nie określono możliwości przenikania 
toksyn botulinowych do mleka w przypadku botulizmu 
u krów mlecznych (16). Do chwili obecnej opubliko-
wano jedynie jedną pracę na temat badań doświadczal-
nych przeprowadzonych na szczurach laboratoryjnych, 
u których wywołano botulizm jelitowy (postać toksy-
koinfekcji). Uzyskane wyniki wskazują na możliwość 
przenikania toksyn botulinowych do mleka szczurów 
(17). Natomiast inne doświadczenia wykonane przez 
Moeller i wsp. (18) na krowach mlecznych nie wy-
kazały możliwości przenikania toksyny botulinowej 
do mleka. Böhnel i Gessler (4) opisali kontaminację 
mleka krowiego toksyną botulinową oraz przetrwalni-
kami C. botulinum. Uznali jednak, że prawdopodob-
nym źródłem toksyny i przetrwalników było wtórne 
zanieczyszczenie. Także Cobb i wsp. (5) rozpatrując 
ewentualne implikacje związane z  oddziaływaniem 
botulizmu bydła na zdrowie człowieka, stwierdzili, że 
w organizmie krowy nie ma miejsca zjawisko przeni-
kania toksyn botulinowych do mleka. W 2019 r. Bano 
i wsp. (3) analizowali przypadek botulizmu u krów 
mlecznych na tle C. botulinum typu C, badając próbki 
mleka tankowego uzyskali wynik negatywny przy za-
stosowaniu testu biologicznego na myszach. Dostępne 
dane dotyczące wpływu obróbki cieplnej na toksyny 
botulinowe wskazują, że pasteryzacja w  temperatu-
rze 72°C przez 15 s powinna zapewnić inaktywację 
toksyn botulinowych w mleku (38). Natomiast kon-
wencjonalna pasteryzacja w temperaturze 63°C przez 
30 min wydaje się mniej skuteczna (The Center For 
Food Security and Public Health. Botulism [Online]. 
2018. http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/
botulism.pdf).

Zaleca się, aby nie wprowadzać do obrotu i prze-
twórstwa mleka pochodzącego od krów wykazujących 
symptomy tej choroby. W  Wielkiej Brytanii reko-
mendowana jest 14-dniowa (wg UK Food Standards 
Agency), a we Francji 15-dniowa karencja liczona od 
ustąpienia objawów do czasu wprowadzenia mleka do 
obrotu (16). Zachorowania w ognisku botulizmu u by-
dła mają niekiedy przebieg dwufazowy, na który składa 
się faza szybka manifestująca się objawami chorobo-
wymi w ciągu pierwszych kilku dni, zaś faza druga, 
tzw. opóźniona, ma miejsce dopiero po około dwóch 
tygodniach od ekspozycji na czynnik chorobotwórczy 
(14, 19, 21), dlatego tak istotne jest zachowanie od-

powiedniego, zalecanego w niektórych krajach okresu 
karencji. Ryzyko dla zdrowia ludzkiego stwarzane 
przez spożywanie mleka od krów chorych na botulizm 
uważa się za znikome lub nieistotne w związku z jego 
obróbką termiczną. Prawdopodobieństwo rozwoju 
botulizmu niemowląt, nawet przez mniej patogenne 
szczepy BoNT C, D, C/D i D/C, jest do chwili obecnej 
mało jasne i wymaga dalszych badań (14).

Niezależnie od typu toksyny botulinowej, mięso 
pozyskane od zwierząt chorych na botulizm jest nie-
zdatne do spożycia. Ryzyko wynikające ze spożywania 
mięsa zwierząt rzeźnych nie wykazujących objawów 
klinicznych, ale pochodzących z gospodarstw, w któ-
rych miało miejsce schorzenie, jest uznawane za bardzo 
niskie (14).

Czyszczenie i dezynfekcja obiektów inwentarskich
Toksyny botulinowe są wrażliwe na działanie czyn-

ników środowiskowych, a  stopień ich inaktywacji 
uzależniony jest od temperatury, wilgotności i czasu 
ekspozycji na światło słoneczne (29, http://www.cfsph.
iastate.edu/Factsheets/pdfs/botulism.pdf). Toksyny 
botulinowe mogą być także inaktywowane chemicz-
nie poprzez zastosowanie 0,1% podchlorynu sodu lub 
0,1  N wodorotlenku sodu (http://www.cfsph.iastate.
edu/Factsheets/pdfs/botulism.pdf).

Przetrwalniki C. botulinum są wyjątkowo oporne 
na działanie czynników środowiskowych, a  także 
środków dezynfekcyjnych (35, 37, 39). Nawet po 
dokładnej dezynfekcji przetrwalniki mogą pozostać. 
Istnieje możliwość wtórnego zanieczyszczenia przez 
chrząszcze, systemy wentylacji, wodę w  poidłach 
lub glebę (14). Na uwagę zasługuje fakt, że pozosta-
łe w  środowisku farmy przetrwalniki C. botulinum 
stanowią potencjalne wtórne źródło choroby (25). 
Wszelkie pomieszczenia, poidła, koryta muszą być 
dokładnie oczyszczone, a następnie zdezynfekowane. 
Znane są nieliczne środki dezynfekcyjne zapewniające 
skuteczną eliminację przetrwalników C. botulinum, 
m.in.: podchloryn sodu, kwas octowy (3, 24), aldehyd 
glutarowy (24), nadtlenek wodoru (27). Etylen, tlenek 
propylenu i  formaldehyd inaktywują przetrwalniki 
C. botulinum, ale wymagany długi czas ekspozycji po-
woduje, że są one uznawane jako substancje o niskiej 
efektywności (33). Pomimo wysokiej toksyczności 
formaldehyd jest nadal używany przy dezynfekcji 
w  ogniskach botulizmu. Większość wymienionych 
powyżej środków dezynfekujących jest bardzo tok-
syczna, a w związku z tym bezpieczne obchodzenie 
się z nimi wymaga użycia specjalistycznego sprzętu 
ochronnego. Ocenę skuteczności procedur dezynfekcji 
można przeprowadzić poprzez pobieranie wymazów 
z miejsc krytycznych, które są trudne do odkażenia. 
Jest to istotne, aby ustalić, czy dodatkowe zabiegi są 
konieczne przed ponownym zasiedleniem pomieszczeń 
przez zwierzęta. W celu zapobiegania nawrotów cho-
roby zaleca się, aby zewnętrze place wybiegów były 
odkażane przy zastosowaniu wapna palonego (14).
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Postępowanie z obornikiem
W przypadku wystąpienia ogniska botulizmu 

u zwierząt gospodarskich produkowany obornik pozo-
staje zanieczyszczony przetrwalnikami C. botulinum 
i może być źródłem kolejnych zachorowań (14, 23). 
W  szczególności, zanieczyszczony pomiot kurzy 
może stanowić duże zagrożenie dla bydła (27, 28, 
34). Gessler i Böhnel (8) wykazali, że przetrwalniki 
C. botulinum mogą przetrwać nawet do 939 dni w gle-
bach nawożonych zanieczyszczonym kompostem. 
W Rozporządzeniu Parlamentu Europejskiego i Rady 
(WE) nr 1069/2009 (30) określono szczegółowe zasady 
postępowania z obornikiem jako niebezpiecznym ma-
teriałem ubocznym pochodzenia zwierzęcego. Zgodnie 
z tym rozporządzeniem dozwolone jest bezpośrednie 
nawożenie obornikiem uzyskanym w gospodarstwach 
rolnych. Jeśli jednak istnieje ryzyko związane z bez-
pieczeństwem jego stosowania, to należy podjąć 
odpowiednie postępowanie. W  praktyce stosuje się 
wówczas: spalenie na polu, wapnowanie lub spopie-
lenie w spalarni. Spalenie obornika na polu powinno 
być przeprowadzane z  zachowaniem odpowiednich 
środków ostrożności, aby uniknąć powstania pożaru 
i nadmiernej emisji produktów spalania do środowiska 
(14). Zdaniem Le Maréchal i wsp. (14) przetrwalniki 
C. botulinum nie występują w  resztkach spalonego 
obornika. Dla przyspieszenia spalania obornika, można 
dodać 5-7% wapna gaszonego (wodorotlenku wapnia) 
w celu zmniejszenia jego ilości. Wykazano jednak, że 
taki obornik może nadal zawierać przetrwalniki C. bo-
tulinum. Wspomniane uprzednio spalanie obornika 
w  spalarni jest zabiegiem kosztownym, a  transport 
zanieczyszczonego obornika z  gospodarstwa może 
powodować powiększenie obszaru rozprzestrzeniania 
się zarodników. Ponadto, należy przeprowadzić odka-
żanie sprzętu używanego do transportu obornika (14).

Innym sposobem postępowania unieszkodliwia-
jącego zanieczyszczonego przez C. botulinum (typy 
C, D, C/D lub D/C) obornika, który został uprzednio 
poddany wstępnej obróbce cieplnej w  temperaturze 
70°C przez 1 godzinę, jest termofilna beztlenowa 
fermentacja w  biogazowni (14). Alternatywnym 
rozwiązaniem może być też mezofilna fermentacja 
beztlenowa obornika, bez wstępnej obróbki cieplnej, 
którą prowadzić można w biogazowni zlokalizowanej 
w  gospodarstwie. Tak przeprowadzony proces nie 
zapewnia jednak zadawalającej eliminacji przetrwal-
ników C. botulinum (14, 22).

Obecnie brak jest optymalnego rozwiązania w za-
kresie postępowania z  obornikiem zanieczyszczo-
nym przetrwalnikami C. botulinum. W  przypadku 
wystąpienia ogniska choroby obornik jest trwale 
zanieczyszczony i może stanowić potencjalne źródło 
ponownego zachorowania, dlatego konieczne jest jego 
unieszkodliwienie.

Podsumowanie
Unia Europejska finansuje projekty zmierzające 

do rozwoju i doskonalenia procedur diagnostyki bo-

tulizmu zwierząt z  wykorzystaniem coraz bardziej 
zaawansowanych badań laboratoryjnych. Dobrym 
przykładem w zakresie takich badań był międzyna-
rodowy projekt ANIBOTNET, realizowany w latach 
2016-2019, przy współudziale 9 ośrodków naukowo-
-badawczych (3). Celem badań było między innymi 
opracowanie procedur postępowania zmierzających 
do lepszej prewencji oraz kontroli botulizmu zwierząt 
i ocena aktualnego stanu wiedzy na temat właściwości 
szczepów C. botulinum grupy III (toksotypy C i D) 
mających największe znaczenie w etiologii botulizmu 
u zwierząt.

Wykrywanie C. botulinum i toksyny botulinowej jest 
utrudnione ze względu na genetyczne zróżnicowanie 
szczepów oraz właściwości produkowanych przez 
ten mikroorganizm toksyn. Prawidłowe rozpoznanie 
botulizmu opiera się głównie na diagnostyce różnico-
wej objawów klinicznych. Diagnostyka laboratoryjna 
botulizmu bydła na tle toksyntypów C i D, powinna być 
przedmiotem intensywnych badań uwzględniających 
aspekt zmienności genetycznej.

Światowa Organizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) oraz 
UE nie ustanowiły jeszcze laboratorium referencyjne-
go do diagnostyki botulizmu zwierząt. W PIWet-PIB 
w Puławach obecnie trwają prace nad rozwojem metod 
biologii molekularnej w wykrywaniu genów klastra 
botulinowego, ze szczególnym uwzględnieniem typów 
C i D. W związku z tym możliwe jest nadsyłanie do 
PIWet-PIB w Puławach próbek do badań pochodzą-
cych z przypadków podejrzeń botulizmu u zwierząt. 
Dokonywana jest także ocena sytuacji epidemiologicz-
nej w Polsce poprzez zbieranie informacji na temat 
przebiegu poszczególnych przypadków u zwierząt, po-
tencjalnych źródeł i wektorów schorzenia. W ramach 
tych działań prowadzona jest ankietyzacja zgodnie 
z formularzem umieszczonym na stronie PIWet – PIB 
w zakładce „Botulizm”.
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